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Úvod
Primárny aldosteronizmus (PA) je naj-
častejšou príčinou endokrinne pod-
mienenej artériovej hypertenzie (AH)
[1]. Je to ochorenie vyvolané auto-
nómnou nadprodukciou aldosterónu
(A) bunkami zona glomerulosa kôry
nadobličiek nezávisle na regulačných
mechanizmoch. Základnými charak-
teristikami PA sú artériová hyperten-
zia, hypokaliémia, suprimovaná plaz-
matická renínová aktivita (PRA) a zvý-
šená exkrécia aldosterónu (A) [2,3].
Už od popisu PA J. Connom v roku
1954 bolo zrejmé, že syndróm nie je
jednotný, ale člení sa na viacero pato-
genetických foriem. Úspešnosť liečby
PA je ovplyvnená dĺžkou trvania AH
a presnosťou určenia patogenetického
variantu.

Prevalencia
Údaje jednotlivých autorov o výskyte
PA sa líšia podľa sledovanej populá-
cie od 0,5 % u neselektovaných hy-

pertonikov až po 20 % u selektova-
ných chorých na špecializovaných pra-
coviskách [4]. Pri skríningu PA v popu-
lácii hypertonikov s vyšetrením pomeru
A/PRA bez prerušenia antihyperten-
zívnej liečby je prevalencia 5–13 % [2].
Zvyšuje sa so závažnosťou AH. V prvom
štádiu AH je jeho výskyt 2 %, v druhom
8 % a v treťom štádiu až 13 % [7].

Patogenéza
Základným patogenetickým mechaniz-
mom PA je autonómna nadproduk-
cia A, ktorá spätnou väzbou tlmí re-
nín-angiotenzínový systém. Príčinou
AH je aldosterónom podmienená
zvýšená reabsorpcia sodíka v distál-
nom tubule obličky zámenou za vo-
dík a kálium s následným zvýšením
intravaskulárneho objemu. Straty kália
majú trvalý progredujúci charakter,
retencia sodíka je prechodná, v plazme
chorých sa zisťujú zvýšené hladiny
atriálneho nátriuretického peptidu
(ANP). Dôsledkom týchto zmien

vnútorného prostredia je metabo-
lická alkalóza [3].

Morfologickým podkladom PA sú tu-
morózne alebo hyperplastické zmeny
nadobličiek. Jednotlivé subtypy PA a ich
výskyt sú uvedené v tab. 1 [5].

Rozlíšenie jednotlivých patogenetic-
kých foriem má zásadný význam pre
správny výber liečby.

Klinické prejavy
Sú nešpecifické, AH sa manifestuje
prakticky u 100 % chorých, hypoka-
liémiu zistíme maximálne u polovice
postihnutých [1]. EKG abnormality,
svalová slabosť, polyúria, bolesti hlavy,
polydipsia, parestézie, poruchy zraku,
únava, intermitentné paralýzy, myalgie
sa vyskytujú nekonštantne. Symptómy
súvisiace s hypokaliémiou sa častejšie
vyskytujú u žien. Vysoká incidencia
periodickej paralýzy je často popiso-
vaná v Číne (až 42 %). U detí sa PA vy-
skytuje zriedkavo, môže viesť ku po-
ruche rastu [5]. Nejestvuje priama
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Primary aldosteronism 
Summary: Primary aldosteronism is caused by autonomous overproduction of aldosteron in the adrenocortical cells of zona glo-
merulosa. It is the most frequent form of endocrine hypertension. The morphologic base of this disorder are tumorous, or hy-
perplastic changes of the adrenal gland. Syndrome is divided into more well-defined pathogenetic forms. Therapy that we use is
conservative, or surgical. Success of treatment depends on the correct diagnosis of pathogenetic form and on the duration of
hypertension.
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korelácia medzi hodnotami krvného
tlaku alebo hormonálnou aktivitou
a rozvojom hypertrofie myokardu [6].
Riziko poškodenia srdca a obličiek je
však vyššie ako pri esenciálnej AH.
Hypertenzia je zvyčajne stredne zá-
važná až závažná, diurnálny rytmus
tlaku krvi (TK) je zachovaný s menšími
nočnými poklesmi. PA je príčinou re-
zistentnej AH až u 20 % prípadov, re-
zistenciou rozumieme nedostatočnú
sanáciu TK pri liečbe aspoň trojkom-
bináciou hypotenzív [7]. U 5–24 % pa-
cientov najmä s idiopatickým hyper-
aldosteronizmom a pozitívnou rodin-
nou anamnézou diabetes mellitus
zisťujeme poruchu metabolizmu gly-
cidov pri hypokaliémii s porušenou
sekréciou inzulínu [8]. Najčastejšie sa
diagnostikuje v 3.–6. decéniu.

Diagnostické postupy
Môžeme ich rozčleniť do 3 základných
na seba nadväzujúcich postupov:
A. skríningové testy
B. konfirmačné testy
C. určenie subtypu PA.

A. Skríningové testy
Spontánna hypokaliémia nie je dob-
rým skríningovým testom, pretože
20–50 % chorých s PA je normokalie-
mických [9,10]. Skríningová hodnota
vyšetrenia PRA je tiež limitovaná, až
30 % chorých s esenciálnou hyperten-
ziou je „nízkorenínových“ [11]. Najsen-
zitívnejším skríningovým vyšetrením je
stanovenie pomeru plazmatického aldo-
sterónu ku renínovej aktivite (A : PRA)
u ambulantného pacienta, najvhod-
nejšie o 8. hodine dopoludnia, nie na-
lačno, bez nutnosti vysadenia hypo-
tenzívnej liečby [1–3,10,11]. Minimálne
6-ťýždňové vysadenie liečby pred skrí-
ningom je nevyhnutné iba pri spiro-
nolaktone, eplerenone a hormonálnej
antikoncepcii alebo hormonálnej sub-
stitučnej liečbe. Táto medikácia abso-
lútne interferuje s vyšetrením A : PRA.
Pred odberom by mal mať chorý ka-
liémiu aspoň 3,5 mmol/l a primeraný
prívod kuchynskej soli v diéte [5]. Pro-
blematické je hodnotenie tohto po-

meru pri renálnej insuficiencii. Pri A
(ng/dl) : PRA (ng/ml/hod.) > 20
a A ≥≥ 15 ng/dl bol APA diagnostiko-
vaný správne u 90 % operovaných. Skrí-
ning PA by mal byť realizovaný u cho-
rých s hypertenziou a hypokaliémiou,
spontánnou aj po diuretikách, pri re-
zistentnej a suponovanej sekundárnej
AH a adrenálnom incidentalóme
s hypertenziou [2].

B. Konfirmačné testy
Realizujeme ich v prípade zistenia vy-
sokého pomeru A : PRA, sú potvrdením
nadmernej neadekvátnej sekrécie A.
V prípade nutnosti hypotenzívnej liečby
je možné podávať blokátory kalciového
kanála, alfa-blokátory a beta-blokátory,
ktoré málo ovplyvňujú získané výsledky
[2], vhodné je aj podávanie urapidilu
a metyldopy [8]. Neprimeranosť se-
krécie A potvrdzujú supresné testy.

Nadmerná perorálna soľná záťaž,
intravenózne podávanie fyziologického
roztoku ani aplikácia fludrokortisonu
nesuprimujú hladiny A a neznižujú
exkréciu A močom. Fludrokortisonový
a soľné záťažové testy musíme reali-
zovať opatrne pri závažnej AH, kon-
traindikované sú pri srdcovom zlyhaní
[12].

C. Určenie subtypu PA
Pre výber adekvátnej liečby je nevy-
hnutné správne diagnostikovať mor-
fologický podklad PA.

Vzhľadom na frekvenciu výskytu jed-
notlivých foriem sa diferenciálna dia-
gnostika sústreďuje na rozlíšenie APA
a IHA. Charakteristické známky týchto
dvoch najčastejšie sa vyskytujúcich sub-
typov sú uvedené v tab. 2 [1].

Najčastejšie používanou zobrazo-
vacou metódou pri určovaní subtypu
PA je vyšetrenie nadobličkových ob-
lastí počítačovou tomografiou (CT),
jej senzitivita sa však znižuje pri ade-
nómoch menších ako 1 cm. Ak sa zistí
unilaterálny makroadenóm (> 1 cm)
a normálna morfológia druhej nad-
obličky u chorého s PA mladšieho ako
40 rokov, s veľkou pravdepodobnos-
ťou ide o APA, indikovaná je adrena-
lektómia, u starších chorých sa častej-
šie nájdu afunkčné adenómy [2]. APA
sú zvyčajne menšie ako 2 cm, častej-
šie sa vyskytujú v ľavej nadobličke [8].
Pri ložisku väčšom ako 3–5 cm a nad-
produkcii aj iných steroidných hormó-
nov musíme myslieť na karcinóm na-
dobličky [8,13]. Ak CT vyšetrenie zo-
brazí normálne vyzerajúce nadobličky,
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Tab. 1. Primárny aldosteronizmus.

Subtyp Prevalencia (%)
• A produkujúci adenóm (APA) 60
• Idiopatický hyperaldosteronizmus (IHA) 34
• A produkujúci karcinóm < 1
• Angiotenzín II-responzívny adenóm 5
• Primárna adrenálna hyperplázia (PAH) < 1
• Glukokortikoidmi supresibilný hyperaldosteronizmus

(familiárny hyperaldosteronizmus typ I ) < 1
• Familiárny hyperaldosteronizmus typ II neznáma
• Ektopický A produkujúci adenóm, alebo karcinóm raritný

Tab. 2. Rozlíšenie hlavných foriem PA.

IHA APA
• 18-OH-kortikosterón v plazme: < 65 ng/dl > 65 ng/dl
• vzostup plazmatického aldosterónu v stoji: > 30 % < 30 %
• pomer aldosterón/kortizol: podobný bilaterálne ↑ na strane adenómu

(separované adrenálne odbery)
• scintigrafia nadobličiek: bilaterálne vychytávanie unilaterálne vychytávanie
• CT nadobličiek (menej presné): bilaterálne zväčšenie unilaterálne zväčšenie
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neveľké zhrubnutie ramienka, unila-
terálny adenóm menší ako 1 cm, alebo
bilaterálne makroadenómy, je indiko-
vaná selektívna katetrizácia nadoblič-
kových vén [8]. Táto metóda je refe-
renčným štandardom na odlíšenie
unilaterálnej nadprodukcie A od bila-
terálnej. Na utlmenie zmien stresom
vyvolanej adrenokortikálnej sekrécie sa
separované odbery realizujú po po-
daní syntetického kortikotropínu
(ACTH). „Kortizolom korigovaný“ stra-
nový rozdiel aldosteronémie > 4 : 1
potvrdzuje unilaterálnu nadproduk-
ciu A a je indikáciou na operačné
riešenie [2].

V rámci diferenciálnej diagnostiky
nesmieme zabudnúť na odlíšenie na-
sledujúcich stavov:
• nízkorenínová artériová hypertenzia
• sekundárny aldosteronizmus
• Bartterov syndróm
• Liddlov syndróm
• primárny hyperreninizmus
• hypersekrécia deoxykortikosterónu
• syndróm zjavného nadbytku 

mineralokortikoidov [8].

Liečba
Adrenalektómia je liečbou voľby pre
APA, angiotenzín II-responzívny ade-
nóm, PAH a A produkujúci karcinóm.
Hodnoty TK nižšie ako 140/90 mm Hg
bez hypotenzívnej liečby 6–12 mesia-
cov po operácii sa popisuje u 35–50 %
chorých [14]. Súčasťou predoperač-
nej prípravy je 3–4-týždňová liečba spi-
ronolaktónom v dávke 200–400 mg,
ktorá stabilizuje hodnoty TK a kalié-
mie [8]. U pacientov adrenalektomo-
vaných pre A produkujúci karcinóm
podávame adrenolytikum mitotan. Ro-
dinná anamnéza hypertenzie, trvanie
a závažnosť AH pred operáciou, chý-
banie predoperačnej odpovede na
liečbu spironolaktónom a zväčšenie
kontralaterálnej nadobličky sú predik-
tormi pretrvávania AH po adrenalek-
tómii [15]. Liekom voľby pri IHA je

spironolaktón, kompetitívny antago-
nista A, v dávke 100–500 mg/deň.
V prípade jeho nežiadúcich účinkov
(erektilná dysfunkcia, znížené libido,
bolestivá gynekomastia u mužov, ne-
pravidelnosti menštruačného cyklu)
môžeme podávať amilorid (blokátor
sodíkového kanála v distálnom nef-
róne) v dávke 5–15 mg 2krát denne
[14]. Eplerenone, selektívny kompeti-
tívny antagonista aldosterónu, by sme
mohli podávať pacientom s intoleran-
ciou spironolaktónu. Na túto indikáciu
však zatiaľ nie je u nás registrovaný.
Glukokortikoidmi supresibilný aldoste-
ronizmus liečime podávaním 0,5 až
0,75 mg dexametazónu denne, účin-
ným hypotenzívom pri tejto forme PA
je tiež amilorid [8].

Záver
PA je najčastejšie sa vyskytujúcou for-
mou endokrinne podmienenej AH
s možnosťou jej vyliečenia pri správ-
nej diagnostike a liečbe. Je častou prí-
činou rezistentnej AH, môže sa vysky-
tovať familiárne, v nižších vekových
skupinách, poškodenie cieľových or-
gánov je závažnejšie ako u esenciálnej
hypertenzie. Tieto skutočnosti sú dos-
tatočným dôvodom na realizáciu skrí-
ningu PA v populácii hypertonikov.
Dôležitou podmienkou úspešnej liečby
týchto chorých je aj časový faktor, pre-
tože s dĺžkou trvania tohto ochorenia
klesá kurabilita AH.
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